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Objetivos:  Identificar  la  frecuencia  de  aparici n  de  ritmos r pidos  en  el  EEG en pacientes  que  utilizan  el
Levetiracetam  (LEV),  observar  posible  interacci n  medicamentosa  del  LEV  con  benzodiacepinas  y
barbit ricos, que proporcionen ritmos r pidos en el EEG y alcanzar a una aproximaci n del mecanismo de
acci n del LEV.
Material y M todo: Se realiz  un estudio longitudinal de cohorte, en el tiempo comprendido entre febrero
de 2011 y mayo de 2012, de pacientes que acudieron al laboratorio de Neurofisiolog a Cl nica. Se recogieron
un total de 141 pacientes, en su mayor a provenientes de la consulta de Neurolog a y Pediatr a, se realizaron
EEGs con el criterio de inclusi n de que utilizaban el LEV como f rmaco habitual o durante las primeras 24
horas  antes  del  momento  de  la  exploraci n.  Se  analizaron  manualmente  cada  uno  de  los  EEGs  por  los
facultativos de rea  tomando en cuenta par metros de inter s para valorar el ritmo r pido anterior.
Resultado: La edad media fue de 53 a os, de los cuales 70 pacientes (49,6%) tuvieron ritmos r pidos. Solo
16 pacientes utilizaron Benzodiacepinas (BZPs), la mayor a del sexo femenino. Tomando en cuenta solo a
los pacientes que como hallazgo presentaron una frecuencia anterior mayor de 14 Hz. Podr amos decir que
predomina en mayor proporci n la subida en Hz con el uso de las BZP que con el f rmaco en estudio y no
hubo relaci n con el tipo de epilepsia y la cantidad de ritmo r pidos presentados en los pacientes.
Conclusi n:  Pudimos  observar  que  al  igual  que  las  BZPs  y  los  Barbit ricos,  el  LEV  proporciona  ritmos
r pidos,   no  son  tan  r pidos   en  frecuencias  las  BZPs  y  los  Barbit ricos,  ya  que  en  nuestro  estudio  la
frecuencia anterior m xima fue de 26Hz y fue en un paciente que uso LEV concomitantemente con BZP, por
lo que esa alta frecuencia podr a deberse a la BZP y no al LEV. Concluimos que de acuerdo a la actuaci n
del  LEV  que  por  alg n  mecanismo  experimentalmente  desconocido  hasta  ahora,  el  LEV  podr a  estimular
reas en la formaci n reticular y esta a su vez proporciona est mulos hacia t lamo y corteza, generando en el
EEG frecuencias elevada y bajo voltaje r tmico, parecidos a los proporcionados en vigilia.
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CONCEPTO
La electroencefalograf a (EEG) es una de las exploraciones neurofisiol gicas m s antiguas
(1929-1931) (Figura 1) y se caracteriza por el registro de la actividad bioel ctrica cerebral espont nea
en condiciones basales de reposo, en vigilia o sue o, y durante diversas activaciones. Las ondas
el ctricas son obtenidas por medio de electrodos situados sobre la superficie del cuero cabelludo,
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Un  fragmento  de  tejido  cortical  aislado  es  asiento  de  actividad  el ctrica  espont nea.  Esta
actividad se caracteriza por salvas de ondas lentas sobre las que se superponen ritmos r pidos. Entre
una  salva  y  otra  aparecen  per odos  de  silencio  el ctrico.  [1].  De  lo  dicho  anteriormente,  las  se ales
corticales son consecuencia de la actividad neuronal. Sin embargo, dado que en un registro normal se
recoge la actividad de muchos miles de neuronas,  para poder obtener una actividad global mensurable
es preciso que neuronas vecinas se encuentren sincronizadas.  Cuando as  ocurre,  se pueden observar
ondas tanto mayores y tanto m s lentas, cuanta mayor sea la sincron a de los generadores. 
La sincronizaci n se encuentra bajo control de estructuras subcorticales, fundamentalmente
estructuras tal micas que act an como marcapasos sincronizadores de las actividades r tmicas
corticales. Por el contrario, otras regiones m s caudales que van desde hipot lamo  hasta la porci n
rostral del bulbo, constituyen estructuras desincronizadoras. [1] (Figura 2)      
Figura 2. Las oscilaciones beta inducida por la corteza visual. A: El espectro de pot nc aca culado a partir de seale  de EEG en la sup rficie de la corteza occipital en el perro. 1)mi ntras eln mal se ma tuvo despierto con los ojos cerrados. 2cua do l animal pr staba atencin n bj tvisua . T n e do en cuent qu actividad lfa domina en y b ta en.BPatrd  ct vacidla oscil inorm  de u  c mpl jo el lar de gat . hi t gram t mpo de cos n uron lesgr b tr s diez estl s L  r sp es a  selec iva p r la egunda dir cci  ov iento dest . o orrel gra a mu tr la di ec ip im  y s gu o mov mie t s d  estre pect v .3t z d  durant  un s  pr ntacies d  t . 4 ta o u ilos i mo  da la (To Ni d r ry  E, L pes d  ilva F.Electr c h logra h : B sic ri c pl , clin cal applications and related fields. 5t . L ppi ttW li m & Wi ki s 2005. p 3.)
Las Ondas del EEG tienen amplitudes que van desde los 10 V en registros sobre el c rtex, a 100 
V en la superficie del cuero cabelludo. Las frecuencias de estas ondas oscilan entre 0,5 y 100 Hz y
dependen b sicamente del grado de activaci n del c rtex cerebral. La mayor a de las veces estas ondas
no tienen forma determinada, en algunas son ritmos normales que suelen clasificarse en ritmos , , th
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 Electroencefalograf  [internet].  [Consultado  2012  Mayo  3].
Disponible
 en: 
http://w b.usal.es/~lcal/electroencefalografia.pdf. Las  ondas  Al  ( )  poseen  frecuencias  entre  8  y  13  Hz.  Se  registran  en  sujetos  normales
despiertos, sin ninguna actividad y con los ojos cerrados, localiz ndose sobre todo en la zona
occipital; su amplitud est  comprendida entre 20 y 200 V.
Las ondas Beta ( ) tienen frecuencias entre 14 y 30 Hz, aunque pueden llegar hasta los 50 Hz;
se  registran  fundamentalmente  en  las  regiones  parietal  y  frontal.  Se  dividen  en  dos  tipos
fundamentales,  de  comportamiento  muy  distinto,   1  y   2.  Las  ondas   1,  tienen  una
frecuencia  doble  a  las  ondas   2  y  se  comportan  de  forma  parecida  a  ellas.  Las  ondas   2,
aparecen cuando se activa intensamente el SNC o cuando el sujeto est  bajo tensi n. 
Las ondas Theta (Th) tienen frecuencias entre 4 y 7 Hz y se presentan en la infancia aunque
tambi n  pueden  presentarlas  los  adultos  en  per odos  de  stress  emocional  y  frustraci n.  Se
localizan en las zonas parietal y temporal. 
Las  ondas  Delta  ( )  tienen  frecuencias  inferiores  a  3,5  Hz  y  se  presentan  durante  el  sue o
profundo, en la infancia y en enfermedades org nicas cerebrales graves.
ACTIVIDAD BETA
Por lo que respecta a este trabajo, en el ritmo beta se han descrito tres variantes: 
- El ritmo beta suele constituir la actividad dominante en las regiones anteriores y centrales.
- En un n mero relativamente peque o de personas el ritmo beta tiene distribuci n generalizada y es el
dominante  durante  el  registro.  A  veces  en  algunos  sujetos  puede  haber  un  ritmo  alfa  pobremente
desarrollado, que s lo aparece durante unos segundos, justo despu s de cerrar los ojos; la causa puede
estar  en la  falta  de relajaci n durante el  registro.  En otros sujetos,  por  el  contrario,  un ritmo beta de
distribuci n generalizada es el nico existente durante todo el trazado; esto representa una variante de
la normalidad y ocurre en algo m s del 10% de la poblaci n normal.
- Se presenta de manera r tmica y casi constante en reas anteriores.
- El ritmo beta posterior constituye la variante r pida del ritmo alfa; puede ser normal en ni os de 1-2
a os. 
Ritmos r pidos; origen
El terreno de la activaci n cerebral EEG en la excitaci n ha comenzado a ser entendida desde
el trabajo pionero de Moruzzi y Magoun (1949). Ellos estimularon diferentes focos del n cleo reticular
en el tronco cerebral y provocaron la transformaci n de alta voltaje y de baja frecuencia de las ondas
del EEG cortical,  en baja tensi n y ritmos r pidos,  que recuerdan a los que se producen al  despertar
natural  o  vigilia.  A pesar  de esta  respuesta  EEG se obtuvo de muchos focos tronco cerebral  entre  la
m dula  y  el  mesenc falo  es  decir  en  el  rea  del  sistema  reticular  ascendente,  cuya  ubicaci n  se
encuentra en el bulbo o protuberancia. 
Formaci n reticular es una masa de neuronas y fibras nerviosas que se extiende de la m dula
oblongada caudal al mesenc falo rostral y se contin a con la zona incierta del subt lamo y los n cleos
intralaminares y reticulares tal micos de la l nea media. Tambi n est  organizada en grupos nucleares
definidos con conexiones aferentes y eferentes conocidas. A pesar de esta respuesta EEG se obtuvo de
muchos focos  tronco cerebral  entre  la  m dula  y  el  mesenc falo  (de  ah  la  noci n  de  los  sistemas de
excitaci n  inespec fica),  el  punto  m s  efectivo  se  encuentra  en  el  n cleo  reticular  rostral.  [13]  En
conjunto,  la  formaci n  reticular  comprende  un  sistema  neural  con  m ltiples  aferencias  y  un  sistema
multisin ptico de conducci n de impulsos.  Cuando aumenta la actividad de la formaci n reticular la
persona  se  pone  m s  alerta,  porque  ella  comienza  a  bombardear  est mulos  inespec ficos  sobre  la
corteza cerebral (S.A.R.A); cuando disminuye, sobreviene la somnolencia. El SARA esta formado por
un conjuntos de neuronas de gran tama o y con carga el ctrica de aproximadamente de 150 V, que
disparan  est mulos  de  forma  c clicas  (de  40-70  veces  por  minuto),  situada  en  el  centro  del  tallo  y
emergiendo  en  ambos  hemisferios  cerebrales,  hasta  alcanzar  varias  estructuras  anat micas  como
t lamo y corteza. 
Se  puede  decir  que  el  SARA  es  la  "planta  el ctrica"  del  sistema  nervioso  central  ya  que  el
cuerpo humano recibe directa o indirectamente una actividad el ctrica neuronal a todos los rganos y
esta  nos  mantiene  activos  o  en  estado  de  alerta.  En  el  enc falo  la  actividad  el ctrica  del  SARA  se
puede detectar gracias a la aplicaci n de electrodos en el cuero cabelludo y mediante un amplificador
de  corrientes  y  un  filtro  (que  separa  las  corrientes  provenientes  de  la  piel,  m sculos  del temporal  y
frontal y hasta del coraz n) se obtienen dos tipos de ondas o corrientes el ctricas: una alfa (de hasta
150  microvoltios)  y  otras  beta  (de  menor  voltaje).  [19]  La  formaci n  reticular,  adem s,  est
relacionada con el  Hipot lamo y el  Sistema L mbico.  Entonces,  al  aumentar  la  actividad del  sistema
l mbico hay una mayor descarga sobre la formaci n reticular y el hipot lamo.
En  los  a os  1959-1960  Bremer  y  Stoupel  ;  Dumont  y  Dell,  respectivamente  observaron
potenciales  corticales  evocados  por  la  estimulaci n  de  reas  de  las  fibras  pre-tal micas  se
incrementaron durante la estimulaci n del cerebro medio reticular.
A  pesar  del  hecho  de  que  las  oscilaciones  r pidas  pueden  ser  generadas  por  las  propiedades
intr nsecas de c lulas neuronales individuales, complejos de circuitos neuronales son necesarios para la
sincronizaci n  de  los  conjuntos  celulares  de  manera  que  el  ritmo  r pido  podr a  ser  expresado  en
unidades m ltiples en el tratado de un EEG. Aunque sorprendentemente los resultados intracorticales
de sincronizaci n de estas oscilaciones r pidas no muestran variaci n sin importar la profundidad de la
corteza.
Significado cl nico del ritmo beta
Crisis  epil pticas.  Las convulsiones en general  y la  epilepsia son fen menos cl nicos producidos
por la hiperexcitabilidad de las neuronas de los hemisferios cerebrales. Se pueden definir en t rminos
tanto  fisiol gicos  como  cl nicos.  Fisiol gicamente,  la  epilepsia  es  el  nombre  que  se  refiere  a  las
descargas  ocasionales  s bitas,  excesivas,  r pidas,  locales  y  repetidas   de  la  sustancia  gris.
Cl nicamente,  una  convulsi n  epil ptica  es  una  alteraci n  intermitente  estereotipada,  por  activaci n
interna o dependiente de factores precipitantes, de la conciencia, conducta, emoci n, funci n motora o
sensaci n, que se produce a causa de una descarga neuronal cortical excesiva. 
La epilepsia es una enfermedad en la que las convulsiones son recurrentes, habitualmente de forma
espont nea. [9]
Se  considera  que  una  persona  padece  epilepsia  despu s  de  sufrir  una  crisis  epil ptica  nica  no
provocada, si adem s presenta alg n factor de riesgo persistente de sufrir epilepsia como puede ser una
lesi n isqu mica en el estudio de neuroimagen o un EEG patol gico. La Liga Internacional contra la
Epilepsia  (ILAE)  a ade  en  la  definici n  de  epilepsia  las  consecuencias  neurobiol gicas,  cognitivas,
psicol gicas y sociales que pueden derivarse de ella. [10] Sin embargo, algunos autores consideran que
deber amos  hablar  de  epilepsia  probable  en  pacientes  que  hayan  sufrido  una  crisis  no  provocada  y
presenten patolog a en alg n estudio complementario, y epilepsia posible tras una crisis no provocada
y estudios complementarios no concluyentes,  reservando el  t rmino de epilepsia definida en caso de
pacientes que hayan sufrido dos crisis no provocadas separadas entre s  por m s de 24 horas. 
Epilepsia activa 
Se considera que un paciente sufre una epilepsia activa si ha tenido al menos una crisis epil ptica
en los ltimos 5 a os, a la inversa se habla de epilepsia en remisi n.
Epilepsia farmacorresistente 
Puede  hablarse  de  epilepsia  farmacorresistente  tras  haber  fallado  dos  f rmacos  antiepil pticos
(FAE), ya sea en monoterapia o m ltiple terapia, siempre que estos FAE fueran los adecuados, usados
en dosis correctas y toleradas. [11]
Por otro lado, actualmente las convulsiones se clasifican de acuerdo con su inicio,  si es focal (parcial)
o  generalizada.  Las  crisis  parciales  se  subdividen,  si  se  conserva  el  nivel  de  conciencia  durante  la
misma  (parcial  simple)  o  disminuye  en  alg n  momento  (parcial  compleja).  Las  convulsiones  se
caracterizan por un aviso, que tiene alg n valor de localizaci n, aunque cualquier crisis parcial puede
generalizarse de forma secundaria. Por el contrario, las crisis generalizadas primarias tienen lugar sin
aviso previo; sin una parcial que luego se generaliza. (Tabla 1 y 2) En el 2001 se propuso un cambio
en  las  clasificaciones  actuales  de  la  ILAE de  los  pacientes  con  convulsiones  epil pticas  y  epilepsia.
Aunque todav a no se ha sustituido la clasificaci n de la ILAE de los a os 1981 y 1989 [9].
Tabla 1. Diferentes clasificaciones existentes y ao de publicacin.
 (Tomado de: Falip M, Codina M. Actualizacin de Epilepsia. Medicine. 2011; 10(74):4991-5001).
Tabla 2. Clasificacin actual de crisis.
(Tomado de: Falip M, Codina M. Actualizacin de Epilepsia. Medicine. 2011; 10(74):4991-5001).
Actividad  cr tica. Por otra parte este instrumento electrofisiol gico como es el EEG, nos sirve de
apoyo para  diagnosticar  junto  a  la  cl nica  las  descargas  epileptiformes,  de  igual  modo aproximar  un
buen control y evoluci n del cuadro cl nico del paciente, reci n comercializado LEV se han estudiado
sistem ticamente  en  el  EEG  ictal  y  postictal  con  la  ayuda  de  reciente  de  v deo-EEG  digital  de
seguimiento y un programa computarizado de an lisis de las crisis. [6]
Seguimiento  terap utico.  El  EEG  no  tiene  papel  alguno  en  el  seguimiento  del  tratamiento
farmacol gico.  No  est  indicado  para  evaluar  secuencialmente  los  efectos  de  la  medicaci n.  Sin
embargo,  y de acuerdo con los  puntos expresados,  podr a eventualmente ayudar  en la  decisi n de la
elecci n  del  antiepil ptico  seg n  el  tipo  de  epilepsia  o  s ndrome  epil ptico  y  las  crisis  que  lo
caracterizan.  Los  cambios  cognoscitivos  por  efectos  secundarios  t xicos  del  antiepil ptico  podr an
traducirse  en  un  EEG  con  lentificaci n  difusa  [7],  otras  veces  se  relaciona  con  ritmos  r pidos.  Es
pr ctica com n que en el paciente que haya permanecido libre de crisis por un tiempo variable de entre
2 - 4 a os,  se considere la posibilidad de retirar la medicaci n siempre y cuando, en el momento, su
EEG sea normal. 
Patr n EEG y f rmacos. En ocasiones, una actividad beta generalizada es inducida por el
tratamiento con psicof rmacos, como podr an ser benzodiacepinas o barbit ricos.
 Por lo tanto, el patr n de EEG que resulta del an lisis espectral (an lisis de las ondas componentes
de la actividad EEG, en forma de potencia de frecuencias o porcentaje de frecuencias) de la actividad
cerebral en personas que utilizan benzodiacepinas se caracteriza por la disminuci n de la actividad alfa
y un incremento en la actividad de alta frecuencia, sobre todo con tratamiento prolongado se
incrementa el ritmo Beta. (Figura 4)
Figura 4. Impregnacin fa macolgica.Las be zodiacepinas o barbitricos pueden seres onsab s d  tod  las modificaciones en esta muestra. Es ms predominant  a ivel frontal,mtri o, apr ximadamente a 20Hz la actividad be . El ri mo posterior de fondo se ha reducido a7-8Hz. Tambiar ce u ligero xce  de actividad th ta y tanto est  como la actividad beta puedenap recer co  medicaci.(T m d  de: Warren T. Drugs Effects on EEG J Clin Neur physiol.2006;23: 306-311)
LEVETIRACETAM Y EEG. 
Farmacolog a. Actualmente existe una gama de f rmacos antiepil pticos de ltima generaci n, y
uno  de  ellos  de  incorporaci n  reciente,  es  el  Levatiracetam  (LEV),  antiepil ptico  derivado  de  la
pirrolidona, considerado como innovador ya que las caracter sticas nicas que le destacan, haci ndole
diferenciar  del  resto  de  su  grupo  farmacol gico,  es  decir  no  relacionado  qu micamente  con  otros
principios  activos  antiepil pticos  existentes  y  cuyo  mecanismo  de  acci n  no  es  completamente
conocido, lo que orienta a un lugar espec fico de uni n del f rmaco, aparentemente en las membranas
neuronales  del  hipocampo,  corteza  y  cerebelo.  [6]  Aunque  s  su  eficacia  en  s ndromes  epil pticos,
especialmente crisis parciales y epilepsias refractarias.[7]
Existen pocos estudios que valoran la interacci n de f rmacos con la actividad el ctrica cerebral,
sobre todo los f rmacos de ltima generaci n. 
El  LEV inhibe la  descarga epileptiforme sin afectar  la  excitabilidad neuronal  normal,  lo  cual
sugiere  que  puede  prevenir  selectivamente  la  hipersincronizaci n  de  la  descarga  epileptiforme  y  la
propagaci n de la actividad convulsiva.[4]
Farmacocin tica.  El  LEV  se  absorbe  r pida  y  casi  completamente  despu s  de  la
administraci n oral. El perfil farmacocin tico es lineal e invariable en el tiempo.
 Tiene  como ventaja  respecto  a  la  biodisponibilidad  no  verse  afectada  por  los  alimentos.  El  
LEV no se une a las prote nas (<10%) y su volumen de distribuci n es igual al volumen de agua intra
y  extracelular.  El  66%  de  la  dosis  es  renalmente  excretada  en  forma  inalterada.  La  v a  metab lica
principal  del   LEV  (24%  de  la  dosis)  es  una  hidr lisis  enzim tica  del  grupo  acetamida;  no  es
dependiente del citocromo P450 hep tico. Los metabolitos no tienen actividad farmacol gica conocida
y son renalmente excretados. La vida media plasm tica del LEV es de aproximadamente 6 a 8 horas.
Esta aumenta en los ancianos (debido principalmente a la disminuci n del aclaramiento de creatinina)
y en sujetos con da o renal. 
Interacciones.   Los  datos  disponibles  indican  que  el  LEV no  influye  en  las  concentraciones
plasm ticas de los medicamentos antiepil pticos conocidos (fenito na, cabamazepina, cido valproico,
fenobarbital,  lamotrigina,  gabapentina  y  primidona)  y  que,  a  su  vez,  estos  medicamentos
antiepil pticos no influyen en la farmacocin tica
Del LEV. Se ha comprobado que probenecid (500 mg cuatro veces al d a), agente bloqueador
de la secreci n tubular renal, inhibe el aclaramiento de la creatinina renal del metabolito principal, sin
afectar  el  aclaramiento  de  creatinina  del  LEV.  De  todos  modos,  los  niveles  de  este  metabolito  se
mantienen  bajos.  Es  de  esperar  que  otros  f rmacos  que  se  excretan  por  secreci n  tubular  activa
tambi n puedan reducir el aclaramiento renal del metabolito. [4]
En  nuestro  caso,  nos  hemos  decidido  a  estudiar  la  actividad  EEG  atribuible  al  empleo  de
levetiracetam  ,  compar ndola  con  la  recogida  en  pacientes  tratados  con  otros  FAE,  con  objeto  de
intentar deducir, al menos de forma aproximada, el mecanismo de acci n de este f rmaco y el asiento
de las estructuras responsables de su efecto terap utico.

 
A pesar de que, como se ha dicho, el mecanismo de acci n del LEV no es completamente claro,
en  neurofisiolog a  disponemos  de  un  recurso  instrumental  antiguo,  cl sico,  como  el
electroencefalograma  convencional  (EEG).  El  registro  EEG  valora  la  actividad  espont nea  continua
cortical  del  enc falo,  recogida  a  trav s  del  cuero  cabelludo,  influida  por  toda  suerte  de  influjos
subcorticales;  al  integrar  los  datos  del  EEG,  es  posible  recoger  actividades  fisiol gicas,  de
modificaciones patol gicas y de influjos farmacol gicos, en forma de se ales ondulatorias, que no son
m s que el resultante de par metros simples, de f cil cuantificaci n: frecuencia, amplitud, morfolog a,
localizaci n y reactividad.  Por  tanto,  valorando el  influjo del  f rmaco que nos ocupa,  sobre el  EEG,
podr a ser posible hacer alguna aproximaci n a sus mecanismos de acci n. 
Sobre sta base pretendemos: 
1. Identificar la frecuencia de aparici n de ritmos r pidos en el EEG en pacientes que utilizan el
LEV.
2. Describir las caracter sticas electroencefalogr ficas de los pacientes con uso del LEV.
3. Observar posible interacci n medicamentosa del LEV con benzodiacepinas y barbit ricos, que
proporcionen ritmos r pidos en el EEG.
4. Alcanzar a una aproximaci n del mecanismo de acci n del LEV.

Se realiz  un estudio longitudinal de cohorte,  en el  tiempo comprendido entre febrero de 2011 y
mayo  de  2012,  de  pacientes  que  acudieron  al  laboratorio  de  Neurofisiolog a  Cl nica  del  Hospital
Cl nico Universitario Lozano Blesa de Zaragoza. 
Se recogieron un total de 141 pacientes, en su mayor a provenientes de la consulta de Neurolog a y
Pediatr a del sector III de Salud, a los que durante este periodo se realizaron EEGs con el criterio de
inclusi n de que utilizaban el LEV como f rmaco habitual o durante las primeras 24 horas antes del
momento de la exploraci n. (Tabla 3. Casu stica: ver final de apartado).
Se utiliz  un equipo de electroencefalograf a  modelo Neurofax EEG-1200k, NIHON KODEN; se
realiz  EEG convencional a todos los pacientes con LEV en uso, cumpliendo la norma internacional
del  sistema  10-20,  con  electrodos  de  superficie  en  el  cuero  cabelludo  y  recogiendo  un  m nimo
aproximado  de  15  minutos  de  trazado  electroencefalogr fico  con  diferentes  activaciones  (hiperpnea,
abrir y cerrar ojos, y fotoestimulaci n intermitente).
Los datos de los 141 pacientes fueron analizados manualmente por facultativos neurofisi logos del
citado Servicio, teniendo en cuenta los siguientes par metros:
- Utilizaci n del f rmaco LEV, sin importar la procedencia del paciente (consulta ambulatoria
u hospitalizaci n), 
- An lisis de las ondas, voltajes y frecuencias del EEG utilizando un montaje transversal para
poder valorar mejor la diferencia entre las reas anteriores y posteriores. 
- Se  tomaron  en  cuenta  los  canales  anteriores  F7-F3,  F3-Fz,  Fz-F4,  F4-F8  del  montaje
transversal,  para medir voltaje y frecuencias  y compararlas con las reas posteriores. 
- Trazamos  con  sensibilidad  de  7 V/cm,  Constante  de  tiempo  (TC)  =  0.03s,  filtro  de  alta
frecuencia  (HF)  =  35  Hz y  Calibraci n  (CAL) a  50  V.  Se  midieron cinco periodos  de  30
segundos  que  estuvieran  libres  de  artefactos,  tantos  t cnicos  como  de  electromiograma  o
paroxismos. La amplitud de los ritmos r pidos EEG varia entre 10 y 30 V, es un par metro









  V lidos
%FrecuenciaNo. EEGs
realizados
-  En   50  pacientes  el  registro  EEG  se  hizo  en  m s  de  una  ocasi n  durante  el  periodo  de
estudio. (Figura 5) y (Tabla 4)
Tabla 4. Numero de EEG realizados
Figura 5. M estra los parmetro  y tcnica de utilizacin n nu s r  laboratorio. Caso de varde63aos p r va rar posibles crisis tico clas. Nos encontramo ante un bajo voltaje y aumentode ritmop enreas an eriores P ra  analizar  los  dat s  utilizamos  el  software  SPSS  v15  y  el  programa  Microsoft  Office  Excel













Se realiz  un muestreo aleatorio simple en pacientes con uso de LEV, en el cual se obtuvo una
muestra de 141 pacientes, que fueron referidos por diferentes consultas y centros, con la finalidad de
realizar controles de EEG o valorar alg n gr fo-elementos epileptog nico. Se asume normalidad de las
pruebas estad sticas ya que sigue una distribuci n normal.  La edad media fue de 53 a os, de los cuales
70 pacientes (49,6%) tuvieron ritmos r pidos. (Figura 6)  
     Figura 6. Porcentajes
De los 141 pacientes 68 fueron del sexo femenino y 73 masculino, de los cuales solo 38 (54,29%)
Mujeres  presentaron  Ritmo r pido  (RR)  y  32  (45,71%)  de  los  hombres  presentaron  RR.  (Tabla  5  y
Figura 7)





Figura 7. Comparaciones por Sexo
De  todos  los  pacientes  recibidos  en  el  periodo  ya  mencionado  y  cumplieron  con  el  dato  de
inclusi n  b sico  en  nuestra  investigaci n,  el  uso  del  LEV,  solo  16  pacientes  utilizaron
concomitantemente BZP, la mayor a del sexo femenino. (Tabla 6)
          Tabla 6.
Como  se  observa  en  el  (Figura  8)  de  los  16  pacientes  que  usaron  BZP,  11  tuvieron  RR,
representando un 68,75%. De los que no usaron BZP tuvieron RR 59 de ellos, representando 47,2%. 
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Figura 8. Ritmo Beta con y sin BZP
El 75 % de los pacientes que tuvieron en contacto con BZP aumento la frecuencia por encima de 14
Hz   (Tabla  7.)  Pero  solo  el  18,75  % de  ellos  aumento  la  frecuencia  anterior  por  encima  de  20  Hz.
Tomando en cuenta solo a los pacientes que como hallazgo presentaron una frecuencia anterior mayor
de 14 Hz. Podr amos decir que predomina en mayor proporci n la subida en Hz con el uso de las BZP
que con el f rmaco en estudio, LEV.
Tabla 7.
Figura 9. Proporci n de aumento de frecuencias
De los pacientes con LEV sin influencia de BZP presentaron ritmos r pidos en un 47% y de los
que  usaron  BZP  el  69%  presento  ritmo  r pido  (beta)  Como  se  muestra  en  el  Figura  10.  Solo  125
pacientes no utilizaron benzodiacepinas BZP.
Figura 10. Comparaci n Ritmo Beta con y sin BZP














Ritmos Beta al menos un EEG
Tabla 8.

En nuestra investigaci n como hab amos dicho previamente existen pocos datos y estudios al
respecto de la actividad cortical en pacientes que utilicen el LEV, tampoco existen estudios que avalen
el  LEV  puede  proporcionar  ritmos  r pidos,  como  lo  pueden  hacer  las  Benzodiacepinas  y  los
Barbit ricos. [14] 
En este  estudio  pudimos percibir  que existe  una clara  influencia  de  aumento de  ritmo r pido
cuando utilizamos LEV + BZP que pueden aumentar  el ritmo a mas de 20Hz de frecuencia. A pesar
de que fue mayor  la  proporci n de hombres  con el  uso de ELV, se  observ  mayor la  proporci n de
mujeres con ritmos r pidos y uso de BZP que el sexo masculino. Aunque una de las limitaciones de
nuestro  estudio,  fue  la  escasa  poblaci n  que  utilizaba  BZP  concomitantemente  con  el  LEV  y  tener
pacientes que no utilizaran el LEV para compara la inexistencia en ritmo r pidos. De igual modo no
pudimos  valorar  la  interacci n  con  barbit ricos  ya  que  durante  el  periodo  de  estudio  no  tuvimos
pacientes  con  el  uso  de  los  mismos  en  el  servicio,  aunque  si  de  manera  ambulatoria  con  el  EEG
port til, pero no fueron incluidos en nuestro estudio.
A pesar de que contamos con una poblaci n mayoritaria de pacientes del sexo masculino que
utilizaron  el  LEV,  fue  mayor  el  porcentaje  del  sexo  femenino  que  se  vio  afectada  por  el  efecto  de
ritmos r pidos con el LEV. 
Dentro de los escasos estudios que existen con el LEV y la valoraci n del mismo respecto al
EEG podr amos acercarnos al  mecanismo de acci n del  LEV, si  sabemos que las  BZP act an en un
sitio  de  refuerzo  de  los  receptores  GABA y los  Barbit ricos  en  otra  rea  distinta  a  las  BZP pero  de
igual  modo  interactuando  con  los  receptores  GABA potenciando  su  acci n  inhibitoria,  concordando
con estudios realizados en Alemania [15], se ha informado de que LEV puede inhibir selectivamente
no  s lo  el  alto  voltaje  activado  por  las  corrientes  de  calcio  en  las  neuronas  piramidales  en  modelos
animales  sino  tambi n  dependientes  de  voltaje  canales  de  potasio  y  la  acci n  antag nica  de  zinc  en
glicina  mediadas  por  las  corrientes,  que  posiblemente  lleve  a  una  m s  pronunciada  inhibici n  del
GABA. Aunque probablemente en sectores independiente de donde act en los barbit ricos y las BZPs,
sistema  reticular  [13,16],  lo  que  concuerda  con  estudios  que  corroboran  que  el  LEV  proporcionas
escasos secundarios, act a a nivel del hipocampo, en la corteza prefrontal y no proporciona deterioro
cognitivo como otros antiepil pticos [17] y es que si el sistema reticular esta activado proporciona un
estado de alerta.
Los datos que se desprenden de este estudio, parecen aconsejar la prosecuci n de estudios de
indagaci n, en esta rea,  sobre todo en la influencia farmacol gica a nivel cortinal,  ya que existe poca
informaci n  al  respecto,  aunque  creemos  que  deben  existir  m s  f rmacos  que  pueden  influir  en  la
actividad r pida cortical anterior.

El estudio presentado ha cumplido con el  prop sito de orientar y plasmar un dato m s a esta
rama de la neurofisiolog a poco investigada,  como es el  mecanismo de acci n de f rmacos seg n su
expresi n en el EEG.
Concluimos que:
1.Pudimos observar que al igual que las BZPs y los Barbit ricos, el LEV proporciona
ritmos  r pidos,   no  son  tan  r pidos   en  frecuencias  como  lo  son  con  las  BZPs  y  los
Barbit ricos, ya que en nuestro estudio la frecuencia anterior m xima fue de 26Hz y fue en un
paciente  que  uso  LEV  concomitantemente  con  BZP,  por  lo  que  esa  alta  frecuencia  podr a
deberse  a  la  BZP  y  no  al  LEV.  Por  lo  que  hemos  podido  constatar  con  uno  de  nuestros
objetivos  ver  la  frecuencia  con  la  que  aparecen  estas  altas  frecuencias  en  el  EEG  y
confirmando  que  al  igual  que  las  BZP  presentan  una  alta  frecuencia  y  un  bajo  voltaje  en  el
trazado de EEG.
2.Una  vez  sabido  que  la  se al  de  EEG  esta  producida  por  influjos  de  intercambio
qu micos de iones a nivel neuronal, en diferentes reas del SNC, es decir la actividad el ctrica
de  las  c lulas  (todas  en  general)  se  debe  en  parte  a  la  diferencia  de  iones  en  su  interior  con
relaci n al exterior de la membrana e incluso c lulas vegetales poseen ese potencial el ctrico
(unos  60  V).  En  el  ser  humano  todas  sus  c lulas  poseen  este  potencial  pero  solo  las  del
sistema  reticular  alcanzan  150  V  y  tienen  periodicidad  (es  una  corriente  alterna),  lo  que
proporciona el ritmo r pido parecido al de vigilia, pero r tmico.
3.Podr amos deducir que de acuerdo a la actuaci n del LEV que por alg n mecanismo
experimentalmente  desconocido  hasta  ahora,  el  LEV  podr a  estimular  reas  en  la  formaci n
reticular  y  que  esta  a  su  vez  proporciona  est mulos  hacia  t lamo  y  corteza,  generando  en  el
EEG frecuencias elevada y bajo voltaje r tmico, parecidos a los proporcionados en vigilia.
El
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